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W pracy omówiono chorobę ziarniniakową o nieznanej etiologii, która jest domeną pneu-
monologów, choć z chorobą mogą się zetknąć lekarze innych specjalności ze względu
na jej wiele postaci. Choroba nazywana sarkoidozą może przebiegać w postaci ostrej
i/lub przewlekłej z możliwością całkowitej samoistnej remisji w trzech pierwszych sta-
diach choroby. Diagnozę sarkoidozy opiera się na łączności obrazu klinicznego z obra-
zem radiologicznym, które powinny być potwierdzone obecnością nieserowaciejącej
ziarniny w bioptacie z przynajmniej jednego narządu, po wykluczeniu wszystkich innych
przyczyn powstawania ziarniny. Przede wszystkim należy wykluczyć gruźlicę (TB) ze
względu na podobieństwo kliniczne, radiologiczne i histopatologiczne tych dwóch cho-
rób, ponieważ leczenie immunosupresyjne stosowane w sarkoidozie jest przeciwwska-
zane w gruźlicy.
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DEFINICJA SARKOIDOZY
Pomimo rozwoju metod immunogenetycz-
nych i postępu badań diagnostycznych nie
ustalono dotychczas czynnika etiologiczne-
go sarkoidozy, a obowiązująca obecnie de-
finicja z 1999 roku różni się nieznacznie od
pierwszej, utworzonej w 1949 roku [1]:
„Sarkoidoza jest chorobą wielonarzą-
dową o nieznanej etiologii. Przeważnie doty-
czy dorosłych w młodym lub średnim wieku
i najczęściej zajmuje węzły chłonne wnęk
płucnych, płuca, gałki oczne, skórę, ale może
także występować w śliniankach, sercu,
w układzie nerwowym, mięśniach, kościach
oraz w innych narządach. Sarkoidozę można
rozpoznać na podstawie obrazu klinicznego,
radiologicznego i histopatologicznego biop-
tatu przynajmniej jednego narządu, po wy-
kluczeniu innych znanych przyczyn powsta-
nia ziarniny. Immunologicznie charakteryzu-
je się obniżoną reaktywnością skóry na poda-
nie tuberkuliny (anergią skórną) i przewagą
limfocytów Th1 w miejscach zajętych przez
proces chorobowy. Również krążące kom-
pleksy immunologiczne z towarzyszącą nad-
mierną reaktywnością limfocytów B mogą
być obecne w odpowiedzi immunologicznej
w sarkoidozie. Przebieg choroby jest bardzo
zróżnicowany: od postaci ostrej, bardzo czę-
sto ulegającej samoistnej remisji, do postaci
Diagnozę sarkoidozy

















przewlekłej, która może prowadzić do włók-
nienia i dysfunkcji zajętych narządów”.
RYS HISTORYCZNY
W świetle opublikowanych w ostatnich latach
wyników badań immunogenetycznych w sarko-
idozie znajomość rozwoju badań nad tą cho-
robą nabiera szczególnego znaczenia [2]. Coraz
częściej badacze skłaniają się do teorii z począt-
ku XX wieku, że różne postacie sarkoidozy —
ostra i przewlekła — nie są tą samą choroba [3].
Sarkoidoza znana jest zaledwie od około
130 lat. Pierwsze wzmianki z 1877 roku doty-
czyły zmian skórnych i zostały nazwane przez
Hutchinsona jako liqvid papillary psoriasis.
W 1889 roku Besnier opisał przypadek tocz-
nia odmrozinowego (lupus pernio) twarzy
i kończyn dolnych. Dopiero badanie histopa-
tologiczne zmian skóry, śluzówki nosa i obwo-
dowych węzłów chłonnych przeprowadzone
w 1897 roku przez Boecka pozwoliło ustalić
obraz mikroskopowy procesu chorobowego:
guzki utworzone z komórek nabłonkowatych
oraz komórek olbrzymich typu „mięsakowa-
tego” [2]. Natomiast Schaumann w latach
1914–1922 udowodnił, że spostrzeżenia kli-
niczne opisywane pod różnymi nazwami sta-
nowią tę samą jednostkę chorobową, która
jest chorobą wielonarządową, a której cechą
charakterystyczną jest budowa histologiczna
zmian z obecnością guzków z komórek na-
błonkowatych i nielicznych komórek olbrzy-
mich, bez cech martwicy czy serowacenia.
W 1937 roku Pautrier po raz pierwszy
przedstawił zagadnienie sarkoidozy na posie-
dzeniu Towarzystwa Lekarzy Szpitali Pary-
skich jako chorobę Besnier-Boeck-Shau-
manna (BBS). W tej formie nazwa tej choro-
by funkcjonowała do końca XX wieku. Mimo
wielu nazw proponowanych przez różnych
autorów ostatecznie przyjęła się nazwa sarko-
idoza, wprowadzona przez Boecka.
EPIDEMIOLOGIA
Sarkoidoza to choroba ziarniniakowa, wie-
lonarządowa, która występuje najczęściej
u młodych, dorosłych, zwłaszcza kobiet,
przed 40. rż., chociaż mogą chorować zarów-
no noworodki, jak i dorośli w wieku 89 lat [4].
W Szwecji, Wielkiej Brytanii, Stanach Zjed-
noczonych i w Japonii odnotowano drugi
szczyt zachorowania na sarkoidozę po 50. rż.
u kobiet, prawdopodobnie uwarunkowany
różną aktywnością telomerazy u kobiet
i mężczyzn [5]. W innych badaniach podkre-
ślano znaczącą rolę estrogenów w rozwoju
ziarniny sarkoidalnej u kobiet [6]. Sarkoido-
za występuje częściej u osób niepalących niż
u palaczy tytoniu [1].
Natomiast jednoznaczna ocena wskaźni-
ków epidemiologicznych dotycząca sarko-
idozy nie jest możliwa ze względu na brak
precyzyjnej definicji, specyficznych i swo-
istych testów diagnostycznych, różnorod-
ność postaci klinicznych, dużą liczbę przy-
padków bezobjawowych i/lub samoistnych
remisji czy przypadków błędnej diagnozy.
Z dotychczasowych badań epidemiologicz-
nych wynika, że częstość zachorowań na sar-
koidozę jest różna w różnych grupach etnicz-
nych. Sarkoidoza najczęściej występuje
w chłodnych krajach północnej Europy, pół-
nocnej Japonii, we wschodnich i centralnych
stanach Stanów Zjednoczonych, a najrza-
dziej w krajach basenu Morza Śródziemne-
go, na południu Japonii i w Azji. W Polsce
odnotowuje się około 10 nowych zachoro-
wań na sarkoidozę na 100 000 mieszkańców,
chociaż brakuje aktualnej analizy epidemio-
logicznej sarkoidozy w naszym kraju.
Ze względu na coraz większą mobilność
różnych grup etnicznych na świecie, także na
terenie Polski, warto odnotować fakt, że
wśród Afroamerykanów sarkoidoza wystę-
puje 12 razy częściej niż u osób rasy kauka-
skiej [3]. Również częściej wśród Afroame-
rykanów stwierdzano postać zaawansowaną
sarkoidozy, podczas gdy wśród chorych rasy
kaukaskiej sarkoidoza przeważnie przebie-
ga bezobjawowo. Postacie pozapłucne cho-
roby także wykazują różnorodność rasową.
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spotykany jest toczeń odmrozinowy, nato-
miast rumień guzowaty występujący często
wśród Europejczyków jest rzadko obecny
u Japońskich pacjentów z sarkoidozą. W Ja-
ponii powszechna jest postać oczna i serco-
wa sarkoidozy. Tam też jest pierwszą przy-
czyną zgonu, podczas gdy w pozostałych gru-
pach etnicznych, w tym w Polsce, przyczyną
zgonów jest najczęściej niewydolność odde-
chowa [2]. Śmiertelność ogólna dla całej po-
pulacji chorych na sarkoidozę wynosi około
1–5% [1].
ETIOPATOGENEZA
Pomimo że minęło 131 lat od pierwszych
wzmianek dotyczących sarkoidozy, nie jest zna-
na przyczyna rozwoju tej choroby. Wydaje się,
że czynnik środowiskowy u osób genetycznie
predysponowanych wywołuje nasiloną reakcję
zapalną, ziarniniakową w chorobowo zajętym
narządzie z przewagą proporcji limfocytów
CD4+T nad CD8+T, przy względnym niedobo-
rze liczby i aktywności komórek CD4+T we krwi
obwodowej, co skutkuje anergią obwodową
u 70% chorych na sarkoidozę, co potwierdza
ujemny odczyn tuberkulinowy (ryc. 1) [7, 8].
Czynnik genetyczny
Stwierdzono, że sarkoidoza częściej wystę-
puje u osób z grupą krwi A, zwłaszcza wśród
członków rodzin najczęściej w linii żeńskiej:
matka–córka, siostra–siostra [1, 2, 9].
Sarkodioza ma ścisły związek z występo-
waniem poszczególnych antygenów układu
zgodności tkankowej (HLA, human leukocyte
antygen) klasy I i II. W różnych grupach et-
nicznych różne antygeny są związane ze
zwiększoną podatnością na zachorowanie na
sarkoidozę. Jednak wyniki badań zarówno
wśród Afroamerykanów, jak i u osób rasy
kaukaskiej podkreślają związek allelu HLA-
-DRB1*11 ze zwiększonym zachorowaniem
na sarkoidozę [3].
Również polimorfizmy genów spoza
układu HLA, tzw. non-HLA kodujące cy-
tokiny, chemokiny, cząsteczki kostymulato-
rowe, receptory dla C1 fragmentu układu
dopełniacza, białka szoku termicznego czy
polimorfizm genu, który koduje białko
w makrofagu, warunkujące naturalną od-
porność na zakażenie przez drobnoustroje
wewnątrzkomórkowe (NRAMP1, natural
resistance-associated macrophage protein 1),
wpływają na rozwój ziarniny sarkoidalnej.
Czynnik środowiskowy
Wymieniane są tu czynniki niezakaźne, ze
zwróceniem uwagi na związki organiczne
(np. pyłki roślin, palące się drewno) i związ-
ki nieorganiczne (metale: np. beryl, cyrko-
nia, złoto, tytan, aluminium; substancje che-
miczne: silikon, wata szklana) oraz czynni-
ki zakaźne (np. wirusy świnki, opryszczki,
Epsteina-Barr, Mycoplasma pneumonia,
Nocardia, Borelia, Propionibacterium, Cory-
nebacterium czy Mycobacteriacae, zwłaszcza
M. tuberculosis, M. bovis BCG) (tab. 1) [9].
Za udziałem czynnika zakaźnego w roz-
woju sarkoidozy przemawia przenoszenie
procesu chorobowego w trakcie transplanta-
cji narządowej, obecność modelu zwierzęce-
go, a także rozwój sarkoidozy wśród małżon-
ków, pielęgniarek czy marynarzy [1, 9, 10].
Pojawiają się ostatnio doniesienia o roz-
woju ziarniny sarkoidalnej po terapii interfe-







Rycina 1. Etiopatogeneza sarkoidozy — schemat
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wirusem HCV i HBV [11]. Na podstawie po-
dobieństwa antygenów prątka gruźlicy u ludzi,
tzw. mechanizm mimikry molekularnej białek
szoku termicznego, rozważany jest udział czyn-
nika autoimmunizacyjnego w etiopatogenezie
sarkoidozy [12]. Sarkoidoza często towarzyszy
innym chorobom z autoagresji, na przykład
przewlekłemu limfocytarnemu zapaleniu tar-
czycy Hashimoto, cukrzycy insulinozależnej
typu 1 czy zespołowi wielogruczołowatości
wielonarządowej [9, 13].
DIAGNOZA I RÓŻNICOWANIE
Diagnozę opiera się na łączności obrazu kli-
nicznego z obrazem radiologicznym, które
powinny być potwierdzone obecnością niese-
rowaciejącej ziarniny w bioptacie z przynaj-
mniej jednego narządu, po wykluczeniu
wszystkich innych przyczyn powstawania ziar-
niny (tab. 1) [14]. Na pierwszym miejscu na-
leży wykluczyć gruźlicę ze względu na podo-
bieństwo kliniczne, radiologiczne i histopato-
logiczne tych dwóch chorób (ryc. 2A–D).
Ponadto istnieje wariant sarkoidozy z obec-
nością serowacenia — NSG (necrotizing sar-
coid granulomatosis) (ryc. 2C) [15]. Również
stwierdzono ziarninę gruźliczą bez serowace-
nia, tzw. gruźlicę nabłonkowatą, co może być
przyczyną tragicznych w skutkach pomyłek
diagnostycznych przy różnicowaniu sarko-
idozy z gruźlicą (TB, tuberculosis) [16].
OBRAZ KLINICZNY
Sarkoidoza może przebiegać bezobjawo-
wo (ok. 50–80%) albo objawowo, jako po-
stać ostra (ok. 60–80%) lub przewlekła
(ok. 20–50%). Występowanie objawów
ogólnych (podwyższona temperatura, go-
rączka, osłabienie, bóle mięśniowe, poce-
nie, utrata masy ciała) i/lub narządowych
(np. napadowy lub ciągły kaszel) z zespo-
łem Löfgrena lub bez niego, trwające









t Pneumocystis jirovecii, carini
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narządowych  z zespołem
Löfgrena lub bez niego,
trwające mniej niż 2 lata,
nazywane jest
sarkoidozą ostrą
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ostrą. Do objawów zespołu Löfgrena
należą: rumień guzowaty (erythema nodo-
sum: bolesne, duże zaczerwienione nacie-
ki w tkance podskórnej, zlokalizowane
przeważnie na przedniej stronie podudzi)
(ryc. 3A), powiększenie węzłów chłonnych
wnęk płuc (ryc. 4B i C), obrzęk stawów
skokowych i/lub podwyższona temperatu-
ra. Należy zauważyć, że około 10% cho-
rych z zespołem Löfgrena ma prawidłowy
obraz radiologiczny klatki piersiowej. Pa-
cjent z przewlekłą postacią sarkoidozy
zgłasza utrzymywanie się objawów, na
przykład kaszel, kwioplucie, spadek cięża-
ru ciała, postępującą duszność, a z czasem
niewydolność krążeniowo-oddechową lub
innego narządu, zajętego przez ziarninę
sarkoidalną ponad dwa lata [9].
Sarkoidoza układu oddechowego
Najczęstszą postacią tej choroby jest sarkoido-
za układu oddechowego, chociaż może być jej
wiele innych postaci (tab. 2 i 3) (ryc. 4A–F) [1, 9].
Ziarnina sarkoidalna lokalizuje się
przede wszystkim w układzie oddecho-
wym, w węzłach chłonnych wnęk płucnych
i/lub śródpiersia, miąższu płuc czy w bło-
nie śluzowej drzewa oskrzelowego, zwłasz-
cza na rozwidleniach oskrzeli [1, 9]. War-
to odnotować jest fakt samoistnej remisji
choroby tylko w pierwszych trzech fazach
sarkoidozy (tab. 3) [1]. Ponadto ziarnina
sarkoidalna może rozwijać się w jamie
opłucnowej u około 1,5% chorych pod
postacią guzków, płynu wysiękowego lub
przesiękowego, rzadko krwistego czy
chłonki, nawarstwień, odmy czy zwapnień
[17]. Zmiany opłucnowe mogą pojawiać
się w każdej fazie sarkoidozy układu odde-
chowego, jednak najczęściej w III fazie.
Wartość proporcji limfocytów CD4+/
/CD8+T w płynie z opłucnej jest pięć razy
większa od wartości uzyskanej z krwi ob-
wodowej, a zbliżona do wartości BAL
(bronchoalveolar lavage) charakterystycz-
nej dla ostrej fazy sarkoidozy.
Rycina 2A–D. Ziarnina sarkoidalna i gruźlicza (skopiowano za zgodą autora: ©Rosen Y.
www.granuloma.homestead.com/index.html). A. Ziarnina sarkoidalna bez martwicy; B. Ziarnina gruźlicza bez












Rycina 3A–F. Sarkoidoza skóry: A. Rumień guzowaty (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©eMedicine.com,
2008. Available at: http://emedicine.medscape.com/article/1123970-overview); B. rumień guzowaty
(skopiowano za zgodą autorów: ©Demos T.C. i Fahey P.J.: http://www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/
Radio/sarc/sarc.htm; the Loyola University Medical Center); C. sarkoidoza w bliźnie (uzyskano zgodę na
skopiowanie: © eMedicine.com, 2008. Available at: http://emedicine.medscape.com/article/1123970-
overview); D. sarkoidoza w tatuażu (skopiowano za zgodą autora: ©Monahan T., Dermatlas: http://
www.dermatlas.org); E. i F. toczeń odmrozinowy (skopiowano za zgodą autorów: ©Demos T.C. i Fahey P.J.:
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Rycina 4A–F. Charakterystyka zmian sarkoidalnych w układzie oddechowym. A. 0 — prawidłowy obraz
radiologiczny; B. I faza SA; C. II faza SA, D. III faza SA; E. IV faza SA; F. Sarkoidoza pęcherzykowa (ang.
alveolar sarcoidosis) imitująca przerzuty nowotworowe (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C.











Sarkoidoza węzłów chłonnych to także po-
większone węzły chłonne obwodowe,
zwłaszcza w dołach pod- i/lub nadobojczyko-
wych, które stanowią najczęstszy materiał
diagnostyczny (skalenobiopsja — biopsja
Danielsa) oraz powiększone węzły w jamie
brzusznej (ryc. 5) [1, 9, 14].
Sarkoidoza wątroby i/lub śledziony
Sarkoidoza w 50–80% zajmuje wątrobę i/lub
śledzionę, ale rzadko doprowadza do niewy-
dolności tych narządów czy objawów nadciś-
nienia wrotnego (ryc. 6) [1, 9].
Sarkoidoza skóry i/lub błon śluzowych
Sarkoidoza skóry w naszej szerokości geo-
graficznej przede wszystkim obejmuje ru-
mień guzowaty (ryc. 3A), podczas gdy toczeń
skóry (zniekształcające nacieki z przebar-
wieniami nosa, policzków, warg, uszu) wy-
stępuje częściej wśród Afroamerykanów
(ryc. 3D i E). Sarkoidoza może również po-
Tabela 3
Postacie sarkoidozy układu oddechowego według obrazu radiologicznego klatki
piersiowej
Fazy Częstość Samoistna Charakter zmian w RTG klatki piersiowej
 sarkoidozy występo remisja (%)
wania (%)
0 5–10 Pozapłucna sarkoidoza z prawidłowym obrazem
radiologicznym płuc (ryc. 3A)
I 50 60–80 Obustronne powiększenie węzłów chłonnych wnęk
płucnych i/lub śródpiersia (ryc. 3B)
II 25 50 Obustronne powiększenie węzłów chłonnych wnęk
płucnych i/lub śródpiersia i wczesne zmiany płucne
(ryc. 3C)
III 10–15 30 Zmiany wyłącznie miąższowe płucne (ryc. 3D)
IV 10–20 0 Zaawansowane włóknienie, zmiany włóknisto-jamiste




t Układ oddechowy 90
t Płyn, zgrubienia w jamie opłucnowej < 1,5
t Układ limfatyczny (śródpiersie) 75–90
Postać pozapłucna (%)
t Obwodowe węzły chłonne 30
t Wątroba/śledziona 50–80
t Gałka oczna/oczodół 10–80
t Skóra 25
t Układ kostno-stawowy 5–40
t Układ nerwowy 10
t Gruczoły łzowe/ślinianki 5
t Serce 5
t Metabolizm wapnia/nerki 2–10
t Przewód pokarmowy < 1
t Narządy płciowe < 4
t Mięśnie < 1
Rycina 5. Limfadenopatia brzuszna w tomografii
komputerowej jamy brzusznej (uzyskano zgodę na
skopiowanie: ©Demos T.C. i Fahey P.J.: http://
www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/Radio/sarc/
sarc.htm; the Loyola University Medical Center)
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jawiać się w bliznach pooperacyjnych i w ta-
tuażach, w tym permanentnych makijażach
(ryc. 3B i C) [18].
Ziarnina sarkoidalna może zajmować
także błony śluzowe jamy ustnej i występować
jako przerost dziąseł czy w postaci guzków.
Sarkoidoza ślinianek i gruczołów
łzowych
Sarkoidozę ślinianek określa się jako zespół
Heerfordta (gorączka, zapalenie błony na-
czyniowej oka, zapalenie ślinianek przyusz-
nych, porażenie nerwu VII), zespół Mikuli-
cza (obustronne powiększenie ślinianek
przyusznych, czasem gruczołów ślinowych,
a także łzowych, bez porażenia nerwów
czaszkowych) czy zespół suchego oka [9].
Sarkoidoza gałki ocznej i oczodołu
Bardzo często sarkoidoza rozwija się
w przednim odcinku oka, w błonie naczynio-
wej, doprowadzając do zaburzeń widzenia,
a nawet do utraty wzroku (tab. 2). Sarkoido-
za może także zajmować tęczówkę, rogów-
kę czy spojówkę (ryc. 7). W mniejszym pro-
cencie w proces chorobowy jest wciągnięty
tylny odcinek oka. Dlatego badanie okuli-
styczne, oprócz badania radiologicznego
i EKG, włączono do standardu diagnostycz-
nego u chorych na sarkoidozę [1, 9, 14, 19].
U 26% chorych na sarkoidozę dochodzi
do zajęcia oczodołu, wywołującego objawy
ubytkowe, z porażeniem nerwów okorucho-
wych, opadnięcia powiek czy ich obrzęku
(ryc. 8). Okazuje się, że na 1000 guzów oczo-
dołu drugie miejsce zajmuje sarkoidoza.
Sarkoidoza, towarzysząc chorobie Gravesa-
Basedowa w autoimmunologicznym zespo-
le gruczołowatości wielonarządowej, spra-
wia wiele trudności diagnostycznych [18].
Sarkoidoza kostno-stawowa
Sarkoidoza w 39% przypadków zachorowań
może zajmować kości i stawy [1, 2, 9, 19]. Ziar-
nina najczęściej rozwija się w paliczkach dal-
szych rąk i/lub stóp, kościach śródręcza, śród-
stopia, nadgarstka, ale może zajmować tak-
że kręgosłup, kości czaszki czy przegrody
nosa, występując pod postacią zmian litycz-
nych i/lub sklerotycznych (ryc. 9A–D). Obraz
kliniczny i radiologiczny postaci kostno-sta-
wowej sarkoidozy wymaga różnicowania z in-
nymi zapaleniami, na przykład reumatoidal-
nym zapaleniem stawów [20].
 Sarkoidoza ośrodkowego układu
nerwowego
Sarkoidoza ośrodkowego układu nerwowego
wymaga szczególnej uwagi, bowiem ta postać
występuje objawowo tylko w 10% zachoro-
Rycina 6. Sarkoidoza wątroby i śledziony
w tomografii komputerowej jamy brzusznej (uzyskano
zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C. i Fahey P.J.:
http://www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/Radio/
sarc/sarc.htm; the Loyola University Medical Center)
Rycina 7. Zapalenie sarkoidalne spojówki (uzyskano
zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C. i Fahey P.J.:
http://www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/Radio/
sarc/sarc.htm; the Loyola University Medical Center)
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Rycina 9A–D. Sarkoidoza kostno-stawowa. A. Osteolityczne zmiany sarkoidalne w kościach paliczków dalszych rąk; B. Osteolityczne
zmiany sarkoidalne w kości przegrody nosa; C. Sklerotyzacyjne zmiany sarkoidalne; D. Sklerotyczne zmiany sarkoidalne w kręgu
kręgosłupa (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C. i Fahey P.J.: http://www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/Radio/sarc/
sarc.htm; the Loyola University Medical Center)
Rycina 8. Ziarnina sarkoidalna
w prawym oczodole (skopiowano





wań, ale aż w 25% potwierdzana jest sekcyj-
nie. Może występować jako guzy lub limfocy-
tarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych
z uszkodzeniem nerwów czaszkowych (często
n. II, n. VII, n. IX), podwzgórza, przysadki,
wywołując zaburzenia zachowania, zaburze-
nia endokrynologiczne, porażenia, niedowła-
dy, wodogłowie (ryc. 10A i B) [1, 9, 19].
Sarkoidoza serca
Sarkoidoza serca występuje objawowo tylko
u około 5% chorych, ale podobnie jak sarko-
idoza ośrodkowego układu nerwowego aż
u 25% badanych stwierdzana jest sekcyjnie.
Ziarnina sarkoidalna lokalizuje się najczęściej
w ścianie lewej komory i z czasem powoduje
niewydolność krążenia. Zajmując bardzo czę-
sto przegrodę międzykomorową, uszkadza
A B
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układ przewodzący serca i powoduje zaburze-
nia rytmu, na przykład komorowe pobudzenia
dodatkowe, częstoskurcze komorowe, często
ze skutkiem śmiertelnym. Biopsja mięśnia ser-
cowego u tych chorych, wykonywana u około
20%, jest mało skuteczna, ponieważ ziarninia-
ki sarkoidalne występują w sposób rozproszo-
ny częściej w lewej komorze i/lub w przegro-
dzie międzykomorowej niż w prawej komorze,
skąd pobiera się materiał diagnostyczny. Dla-
tego bardziej przydatne są inne, obrazowe me-
tody diagnostyczne, takie jak rezonans magne-
tyczny (MRI, magnetic resonance imaging)
z gadolinem, 64-rzędowa tomografia kompu-
terowa (CT, computed tomography) czy pozy-
tronowa emisyjna tomografia komputerowa
(PET, positron emission tomography) [9, 19, 21].
Mniej swoiste w tej diagnostyce są metody ra-
dioizotopowe (z wykorzystaniem talu 201-
-Tl201, galu 67 — Ga67, technetu — Tc99), któ-
re wykazują ubytki perfuzji. Po wykluczeniu
choroby niedokrwiennej mogą być dopiero
istotną wskazówką diagnostyczną [21]. Kryte-
riami rozpoznania sarkoidozy serca jest stwier-
dzenie pozasercowej sarkoidozy i zaburzeń
rytmu serca: całkowitego bloku, bloku prawej
odnogi pęczka Hisa (RBBB, right bundle
branch block), bloku lewej odnogi pęczka Hisa
(LBBB, left bundle branch block), przedsionko-
wo-komorowego, tachykardii, częstoskurczu
komorowego, patologicznych załamków Q,
zmian odcinka ST-T oraz potwierdzenie jednej
z dodatkowych zmian: nieprawidłowej rucho-
mości ścian serca, odcinkowego scieńczenia
ścian lub rozszerzenia światła lewej komory
(w badaniu echokardiograficznym), zaburzeń
perfuzji (w scyntygrafii z Tl201) lub nieprawi-
dłowego gromadzenia znacznika (w scyntygra-
fii Ga67 lub Tc99), nieprawidłowego ciśnienia
wewnątrzsercowego, zmniejszonej pojemno-
ści minutowej, zmniejszonej frakcji wyrzuto-
wej, obecności w endomiokardialnej biopsji
śródmiąższowego włóknienia lub nacieczenia
komórkowego powyżej stopnia umiarkowa-
nego [omówiono w poz. 21].
Sarkoidoza nerki
U 10–15% chorych na sarkoidozę występują
zaburzenia metabolizmu wapnia związane
prawdopodobnie z polimorfizmem genu dla
witaminy D3. Podwyższone stężenie wapnia
we krwi (u 11% chorych) i/lub w moczu
(u 40% chorych) jest wywołane nadmier-
ną aktywnością makrofagów w ziarninie
i u 10% tych chorych wywołuje kamicę ner-
kową (ryc. 11). Dlatego u chorych na sarko-
idozę oznaczane jest stężenie wapnia we
krwi i moczu [1, 9, 19]. Rzadko ziarnina sar-
koidalna rozwija się w miąższu nerki, dopro-
wadzając do jej niewydolności [22].
Rycina 10A–B. Sarkoidoza ośrodkowego układu nerwowego. A. Ziarnina w ośrodkowym układzie nerwowym
— rezonans magnetyczny z gadolinem; B. Obrzęk tarczy nerwu II (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©Demos
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W niewielkim procencie sarkoidoza może
lokalizować się w przewodzie pokarmowym
i przebiegać pod maską choroby nowotwo-
rowej czy choroby Leśniowskiego-Crohna
(ryc. 12A i B). Ostatnie doniesienia mówią
również o rozwoju ziarniny sarkoidalnej tak-
że w trzustce [23–25].
Sarkoidoza układu płciowego i mięśni
Również w niewielkim procencie sarkoido-
za może zajmować układ płciowy, na przy-
kład najądrza i jądra oraz układ mięśniowy,
wywołując miopatie czy zapalenie mięśni
z charakterystycznym podwyższeniem suro-
wiczej kinazy fosfokreatyninowej (CPK,
creatine phosphokinase) i patologicznymi
zmianami w USG [25, 26].
Sarkoidoza u dzieci
Sarkoidoza u dzieci występuje znacząco rza-
dziej (0,22–1,27/100 tys.) niż u dorosłych. Przed
4. rż. sarkoidoza charakteryzuje się przede
wszystkim triadą objawów: ziarnina w obrębie
skóry, stawów i oka, podczas gdy postać płuc-
na, węzłowa i oczna sarkoidozy dotyczy bar-
dziej starszych, kilkunastoletnich dzieci [27].
Sarkoidoza zajmuje zwykle przewlekle duże
stawy, bez cech destrukcji. Zapalenie błony
naczyniowej tylnego odcinka oka, atrofia ner-
wu wzrokowego, rozsiane zapalenie siatków-
ki są często stwierdzane u chorych na sarkoido-
zę. Zapalenie błony naczyniowej z powikła-
niem w postaci jaskry może być początkowym
i dominującym objawem sarkoidozy u tych
dzieci [9, 28, 29]. U starszych dzieci sarkoido-
za kostno-stawowa występuje pod postacią
torbieli czy osteopenii. Pacjenci skarżą się na
poranną sztywność, ból, ograniczenia rucho-
mości stawów kończyn. Powiększona wątroba
Rycina 11. Kamica nerkowa w przebiegu sarkoidozy
płuc (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C.
i Fahey P.J.: http://www.meddean.luc.edu/Lumen/
meded/Radio/sarc/sarc.htm; the Loyola University
Medical Center)
Rycina 12A–B. Sarkoidoza przewodu pokarmowego. A. Sarkoidoza żołądka; B. Sarkoidoza jelita grubego
(odbytniczo-esiczy odcinek jelita grubego) (uzyskano zgodę na skopiowanie: ©Demos T.C. i Fahey P.J.: http://
www.meddean.luc.edu/Lumen/meded/Radio/sarc/sarc.htm; the Loyola University Medical Center)
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i śledziona w przebiegu sarkoidozy występują
u 40% wszystkich chorych dzieci. Sarkoidoza
serca często objawia się u dzieci zaburzeniami
rytmu. Moczówka prosta, padaczka, poraże-
nie nerwów czaszkowych, zwłaszcza twarzowe-
go, to częste objawy zajęcia przez sarkoidozę
odpowiednio: przysadki, podwzgórza czy
opon mózgowych u dzieci. Także wśród dzieci
z sarkoidozą opisywane są mielopatia, obwo-
dowa neuropatia, kamica nerkowa czy sarko-
idoza ślinianek [28–31].
Sarkoidoza objawowa u dzieci przebiega
korzystniej niż u dorosłych. Zwykle ulega sa-
moistnej remisji w ciągu 2–3 lat i tylko niektó-
rzy pacjenci z zaostrzeniem postaci płucnej
i/lub sarkoidozy pozapłucnej, na przykład
z zajęciem przez ziarninę układu kostno-
-stawowego, oddechowego, serca, ośrodko-
wego układu nerwowego, nerek, zapaleniem
błony naczyniowej oka czy hiperkalciurią
i/lub hiperkalcemią, wymagają terapii [31].
Śmiertelność z powodu sarkoidozy wynosi
około 5%. Podobnie jak u dorosłych obec-
ność rumienia guzowatego jest kojarzona
z szybką remisją procesu chorobowego.
BADANIA DODATKOWE
Zarówno u dzieci, jak i u dorosłych chorych
z podejrzeniem sarkoidozy dąży się do pobra-
nia materiału do badania histopatologiczne-
go. W postaci płucnej sarkoidozy pomocne
będzie badanie cytologiczne płynu, otrzyma-
nego z płukania oskrzelikowo-pęcherzyko-
wego, w którym jest charakterystycznie pod-
wyższony stosunek komórek CD4+/CD8+T
≥ 3,5 i CD4+/CD8+ BAL/krew obwodowa >
2 oraz obniżony CD103+CD4+/CD4+ < 2
[32]. Pozwoli to na bardziej wiarygodne zróż-
nicowanie sarkoidozy od innych chorób śród-
miąższowych płuc [1, 9, 19, 32].
W badaniach krwi obwodowej stwierdza-
ne są często hipergammaglobulinemia (75%)
i eozynofilia (50%), zwłaszcza u starszych
dzieci oraz niedokrwistość, leukopenia (28–
–41%), rzadko trombocytopenia (1,3%) czy
podwyższenie wartości prób wątrobowych.
Oprócz immunoglobulin do oceny aktywno-
ści procesu chorobowego mogą być pomoc-
niczo wykorzystywane badania stężenia krą-
żących kompleksów immunologicznych, en-
zymu konwertującego angiotensynę (ACE,
angiotensin converting enzyme). Należy nad-
mienić, że oznaczenie ACE jest mało przydat-
ne w celach diagnostycznych w sarkoidozie ze
względu na brak swoistości tych badań. Pod-
wyższone stężenie ACE można zaobserwo-
wać zarówno w sarkoidozie, jak i w innych
chorobach ziarniniakowych, na przykład
w TB, jak i nowotworach. Badanie stężenia
wapnia we krwi i moczu traktowane jest jako
badanie przesiewowe u chorych na sarkoido-
zę z zaburzonym metabolizmem wapnia. Hi-
perkalcemię stwierdzono w 20% przypadków
chorych dzieci na sarkoidozę. Podobnie jak
u dorosłych godny odnotowania jest fakt, że
hiperkalciuria może być obecna, mimo pra-
widłowego stężenia wapnia we krwi obwodo-
wej chorych na sarkoidozę [31].
W przypadku niemożności czy trudności
w dotarciu do zmian sarkoidalnych, na przy-
kład w ośrodkowym układzie nerwowym czy
w sercu, w diagnostyce sarkoidozy pomocne
są następujące techniki obrazowania, na
przykład badanie radiologiczne: MRI z gado-
linem w sarkoidozie serca, badanie wysokiej
rozdzielczości (HR-CT, high resolution com-
puter tomography) czy badanie z zastosowa-
niem PET [1, 33–36]. Należy zwrócić uwagę,
że badanie to jest stosowane przede wszyst-
kim w ocenie rozległości i diagnostyce najczę-
ściej raków płuc, przewodu pokarmowego
czy chłoniaków. Natomiast zarówno sarko-
idoza, jak i TB należą do przyczyn fałszywie
dodatnich wyników badania metodą PET.
Dlatego ostatnio podkreśla się większą przy-
datność PET z zastosowaniem znakowanej
metioniny, która pozwala na zróżnicowanie
zmian łagodnych, między innymi sarkoidozy
od złośliwych nowotworów [37]. Badania ra-
dioizotopowe z użyciem Ga67, Tl201, Tc99 są
pomocne w diagnostyce sarkoidozy, zwłasz-
cza scyntygrafia Ga67 przy równoczesnym
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zajęciu przez proces chorobowy oczodołu,
ślinianek oraz węzłów chłonnych — typ lamb-
da i/lub typ panda — ziarnina sarkoidalna
w gruczołach łzowych i śliniankach [25, 26].
Także badania czynnościowe (spirometria,
pletyzmografia) są pomocne w diagnostyce,
monitorowaniu przebiegu i leczeniu sarkoido-
zy. Charakterystyczne będą zaburzenia czyn-
nościowe typu restrykcyjnego, ale najwcześ-
niejsze zmiany polegają na obniżeniu podat-
ności płuc, zdolności dyfuzyjnej dla tlenku
węgla (DLco), zwiększeniu oporu drobnych
oskrzeli [9]. U młodszych dzieci z sarkoidozą
układu oddechowego badanie spirometrycz-
ne wykazuje najczęściej obturację ze względu
na częstsze zajęcie przez ziarninę węzłów
chłonnych wnęk płucnych i/lub prawostron-
nych przytchawiczych niż miąższu płuc. U star-
szych dzieci chorych na sarkoidozę spotyka się
rozsiane płucne drobnoplamiste zacienienia
oraz zwłóknienie śródmiąższowe płuc.
Odczyn Kveima-Siltzbacha (reakcja skó-
ry na wprowadzenie do niej zawiesiny ziar-
niny sarkoidalnej z węzłów chłonnych lub
śledziony obcej osoby) obecnie nie jest sto-
sowany powszechnie na świecie ze względów
etycznych i finansowych.
LECZENIE
Chorzy z rozpoznaną sarkoidozą układu od-
dechowego bez dolegliwości są pod stałą ob-
serwacją i kontrolą radiologiczną w porad-
niach chorób płuc. Leczeni są tylko pacjen-
ci, którzy mają dolegliwości z układu odde-
chowego i/lub u których doszło do rozwoju
ziarniny sarkoidalnej w innych narządach
poza układem oddechowym [38]. W przypad-
ku bólu i obrzęków stawów skokowych w ze-
spole Löfgrena pomocne są niesteroidowe
leki przeciwzapalne i przeciwbólowe, a przy
braku poprawy stosowana jest krótkotrwała
terapia małymi dawkami doustnych kortyko-
steroidów. Dotychczasowa terapia sarkoido-
zy obejmuje leki immunosupresyjne i biolo-
giczne. Najczęściej stosowany jest prednizon
doustnie w dawce 0,5–1 mg/kg mc./24 godz.
przez pierwsze 1–3 miesiące, z następową
redukcją dawki przez 6–12 miesięcy w zależ-
ności od zaawansowania, lokalizacji (np.
w sarkoidozie serca do 24 miesięcy) i remisji
zmian narządowych [1, 21]. W przypadku bra-
ku poprawy po 3 miesiącach leczenia (zbyt
mała dawka leku, lekooporność, obecność
zmian zwłóknieniowych) i/lub współistnienia
działań niepożądanych stosowane są inne
leki immunosupresyjne, takie jak: metotrek-
sat, azatiopryna czy przeciwmalaryczne (np.
hydroxychlorochina) [10] oraz leki biologicz-
ne, na przykład przeciwciało anty-TNF-a czy
rozpuszczalny receptor dla TNF-a, ze wzglę-
du na główną rolę tej cytokiny, czynnika mar-
twicy nowotworów alfa — TNF-a (tumor ne-
crosis factor alpha) w tworzeniu ziarniny sar-
koidalnej. Innymi lekami, które dają pomyśl-
ne rezultaty u chorych na sarkoidozę, są tali-
domid i pentoxyfillina, także blokujące dzia-
łanie TNF-a [38]. Pojawiły się ostatnio poje-
dyncze doniesienia o skuteczności tetracyklin
i makrolidów w terapii sarkoidozy [39, 40].
Niektóre z wymienionych powyżej leków
mają zastosowanie bardziej w postaciach
płucnych (prednizon, metotreksat), w sarko-
idozie skóry, hiperkalcemii i sarkoidozie
ośrodkowego układu nerwowego (hydroxy-
chlorochina), leki biologiczne w lekoopornej,
przewlekłej sarkoidozie. W przypadku cięż-
kiej niewydolności oddechowej 3% chorych
na sarkoidozę kwalifikuje się do transplanta-
cji płuc, a poniżej 1% pacjentów z sarkoidozą
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